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 ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋوﻫﺸﻲ  9831دي  آذر و،97و87ﺷﻤﺎره،71دوره ﭘﺰﺷﻜﻲ رازيﻋﻠﻮم ﻣﺠﻠﻪ    
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 (sitirhtrA diotamuehR) ﻴﻤﺎري آرﺗﺮﻳـﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﻴـﺪ ﺑ 
ﺟﻤﻌﻴـﺖ % 0/5 – 1ﺗﺮﻳﻦ آرﺗﺮﻳﺖ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺑﻮده ﻛـﻪ  ﺷﺎﻳﻊ
در زﻧﺎن دو ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﺮدان دﻳﺪه  AR (1).ﻛﻨﺪ دﻧﻴﺎ را ﮔﺮﻓﺘﺎر ﻣﻲ
ﺻـﻮرت ﻪ ﻋﻠـﺖ آن ﻧﺎﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ اﺳـﺖ و ﺑـ (2-5).ﺷـﻮد ﻣـﻲ
ﻫـﺎي ﺧـﺎرج  ﺳﻴﻨﻮوﻳﺖ اوروزﻳﻮ و در ﺑﻌﻀﻲ ﻣﻮارد درﮔﻴﺮي
ﻳﻚ ﺳﻴﻨﻮوﻳﺖ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ  ﻋﺚﺑﺎ  AR .ﻣﻔﺼﻠﻲ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ
ﭘﺎﻳﺪار ﻣﻲ ﺷﻮد ﻛﻪ ﻣﻌﻤـﻮﻻً ﻣﻔﺎﺻـﻞ ﻣﺤﻴﻄـﻲ را ﺑـﺎ ﻳـﻚ 
  (6).ﻛﻨﺪاﻟﮕﻮي ﻗﺮﻳﻨﻪ درﮔﻴﺮ ﻣﻲ
ﺧﺼـﻮص ﻪ ﻋﻠـﺖ اﺛـﺮ داروﻫـﺎ ﺑ  ـﻪ ﺑ  ـ)ﺑﺎ اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز  AR
و اﺳﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﻧﺎﺷﻲ از ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﻤـﺎري،  (ﻛﻮرﺗﻴﻜﻮاﺳﺘﺮوﺋﻴﺪﻫﺎ
ﺑـﺎﻻ  ARران و ﻣﻬﺮه ﻫﺎ درﺧﻄﺮ ﺷﻜﺴﺘﮕﻲ  .ﻫﻤﺮاﻫﻲ دارد
ﻃـﻮر ﻪ ﻤﻴﻦ ﻋﻠﺖ ﺳﻨﺠﺶ ﺗـﺮاﻛﻢ اﺳـﺘﺨﻮان ﺑ  ـﻫ ﺑﻪ ؛ﺑﻮده
روﺗﻴﻦ ﺑﺎﻳـﺪ در ﺑﻴﻤـﺎران اﻧﺠـﺎم ﺷـﻮد و در ﺻـﻮرت ﻟـﺰوم، 
 ﺑـﺎ  (7).درﻣﺎن ﺑﺎ ﺑﻴﺲ ﻓﺴﻔﻮﻧﺎت ﻫﺎ ﻧﻴﺰ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﻮد 
ﻛﻪ اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز ﻫﻢ دارﻧﺪ، از  ARﺑﻴﻤﺎران از ﺻﺤﻴﺢ ﻣﺮاﻗﺒﺖ 
 ARﺑﻴﻤـﺎران  در (8).ﻳﺎﺑـﺪ دﺳﺖ رﻓﺘﻦ اﺳﺘﺨﻮان ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ 
ﻛـﻪ  ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻛﺎﻫﺶﺗﻮده  اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺟﻨﺐ ﻣﻔﺼﻠﻲ و ژﻧﺮاﻟﻴﺰه 
  .ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮوز ﺷﻜﺴﺘﮕﻲ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
 ARﻓﺎﻛﺘﻮرﻫــﺎي ﻣﺘﻌــﺪدي در اﺳــﺘﺌﻮﭘﻮروز ﺑﻴﻤــﺎران 
ﻛـﺎﻫﺶ ﺗﺤـﺮك، درﻣـﺎن ﺑـﺎ : دارﻧـﺪ ﻛـﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨـﺪ از  ﻧﻘﺶ
ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟـﻮد  (01و9).ﮔﻠﻮﻛﻮﻛﻮرﺗﻴﻜﻮﺋﻴﺪ و اﻟﺘﻬﺎب ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ
اﻧﺪ ﻛـﻪ ﮔﻠﻮﻛﻮﻛﻮرﺗﻴﻜﻮﺋﻴـﺪ ﺑـﺎ دوز ﻫﺎ ﻧﺸﺎن داده ﺑﻌﻀﻲ داده
ﺗـﺎﺛﻴﺮ ﺑـﺪي روي اﺳـﻜﻠﺖ  ARﻴﻦ در زﻧـﺎن ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﻳﭘﺎ
 
  .درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان-اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي روﻣﺎﺗﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ: دﻛﺘﺮ آرﻣﺎن اﺣﻤﺪزاده
  .درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان-روﻣﺎﺗﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲاﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي : زادهدﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪ ﻣﺴﻠﻤﻲ
  .درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان- اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي روﻣﺎﺗﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ: دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪ ﻣﻬﺪي اﻣﺎم
  .درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان-روﻣﺎﺗﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲاﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي : دﻛﺘﺮ ﻋﻠﻴﺮﺿﺎ رﺟﺎﻳﻲ
  .درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان- اﺳﺘﺎد و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي روﻣﺎﺗﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ: زادهدﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪ ﺷﻔﻴﻌﻲ
  .درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان-آﻣﺎر، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻣﺘﺪوﻟﻮژي و: اﷲ آذرﮔﺸﺐ دﻛﺘﺮ اذن
 .(ﻣﺴﺌﻮلﻣﻮﻟﻒ *) درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان- دﺳﺘﻴﺎر ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي داﺧﻠﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ: دﻛﺘﺮ ﻛﺘﺎﻳﻮن اﻧﺘﺸﺎري*
 در ﺑﻴﻤﺎري اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺎ ﺳﺎﺧﺖ و ﺗﺨﺮﻳﺐ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ارﺗﺒﺎط ﺑﺮرﺳﻲ
 7831 – 88 ﺳﺎل ﻃﻲ ﺣﻜﻴﻢ ﻟﻘﻤﺎن ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺮاﺟﻌﻪ آرﺗﺮﻳﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﻴﺪ  ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران
  ﭼﻜﻴﺪه
ﺟﻤﻌﻴﺖ دﻧﻴﺎ را  %0/5– 1 ﺗﺮﻳﻦ آرﺗﺮﻳﺖ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺑﻮده ﻛﻪ ﺷﺎﻳﻊ( sitirhtrA diotamuehR- AR)ﺑﻴﻤﺎري آرﺗﺮﻳﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﻴﺪ  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
 ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﻴﻤﺎر ادرار و ﺳﺮم در اﺳﺘﺨﻮان ﺳﺎﺧﺖ و ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي، رادﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ در اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ اروزﻳﻮن ﻇﻬﻮر از ﻗﺒﻞ ﻓﻌﺎل ARدر . ﻛﻨﺪ ﮔﺮﻓﺘﺎر ﻣﻲ
   .ﺷﺪﺑﺎ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  ARﺑﻪ دﻻﻳﻞ ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪه، ﺷﺪت ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ  .ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
 ﺣﻜـﻴﻢ  ﻟﻘﻤﺎن ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن روﻣﺎﺗﻮﻟﻮژي درﻣﺎﻧﮕﺎه ﺑﻪ ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ روي ﺑﺮ و ﻣﺸﺎﻫﺪه اي،  lanoitces ssorCﺻﻮرت  ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ :روش ﻛﺎر
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري . ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﺎﺧﺖ و ﺗﺨﺮﻳﺐ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ 57در .  اﺛﺒﺎت ﺷﺪه، وارد ﻃﺮح ﺷﺪﻧﺪ ARﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ  411 .ﺷﺪ  اﻧﺠﺎم
، ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﺎﺧﺖ و ﺗﺨﺮﻳـﺐ PRC، RSE ،PCCitnA ،FR. و ﻣﻘﺪار ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ ﺗﺠﻤﻌﻲ ﺗﺎ زﻣﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ 82SADﺑﺮ اﺳﺎس 
ﺮ اﺳـﺎس درﻳﺎﻓـﺖ ﻳـﺎ ﻋـﺪم درﻳﺎﻓـﺖ ﺑﺑﻴﻤﺎران . و آﻟﻜﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎران اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ  βXTC ،PN1Pاﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺷﺎﻣﻞ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ، 
و ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي  82SADارﺗﺒـﺎط ﺑـﻴﻦ  SSPS  61.Vﺑﺎ ﻧـﺮم اﻓـﺰار  اﺳﺎس ﺗﺴﺖ ﻣﺠﺬور ﻛﺎي ﭘﻴﺮﺳﻮن ﺑﺮ. از ﻫﻢ ﺟﺪا ﺷﺪﻧﺪ DRAMDاﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ و 
  .، اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ و ﺑﻴﺲ ﻓﺴﻔﻮﻧﺎت ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪﻧﺪDRAMDﺳﻮﺧﺖ وﺳﺎز اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ و راﺑﻄﻪ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺑﺎ ﻣﺼﺮف 
و ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﻮﺧﺖ  82SADداري ﺑﻴﻦ  ﻲﻣﻌﻨاﻣﺎ ارﺗﺒﺎط (. <p0/50)دار وﺟﻮد داﺷﺘﻪ  ﻲو اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨ 82SADﺑﻴﻦ  :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
و ﺑـﺎ ( =p0/50)داري وﺟـﻮد داﺷـﺖ  ﻲﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻴﻦ ﻣﺼﺮف ﺑﻴﺲ ﻓﺴﻔﻮﻧﺎت و ﻛﺎﻫﺶ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ ـ. و ﺳﺎز اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ
 82SADزﻳـﻮن و اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ و ﺑـﻴﻦ ارو  ﺶﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻴﻦ وﺟﻮد اروزﻳﻮن و ﻛﺎﻫ .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ( =p0/60)دار ﻣﺮزي ﻲ راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨ PN1Pﻛﺎﻫﺶ 
  . دار وﺟﻮد داﺷﺖ ﻲارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ
ﻫﺎ، ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري  در ﺻﻮرت ﻛﺎﻫﺶ آن. ﺧﺼﻮص اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﻨﺪﻪ ، ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﺎﺧﺖ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺑARدر ﺑﻴﻤﺎران  :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ 
در اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز اوﻟﻴﻪ و  ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﺎﺧﺖ. ﺷﺪﻳﺪﺗﺮ و ﺗﺨﺮﻳﺒﻲ ﻣﺸﻜﻮك ﺷﺪه و ﺑﺮاي درﻣﺎن ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺗﺮ ﺗﺼﻤﻴﻢ ﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﻛﻨﻴﻢ
 .ﻛﺎر روﻧﺪﻪ ﻧﻴﺰ ﺑ AR، اﻳﻦ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺟﻬﺖ اﻓﺘﺮاق ﺑﻴﻦ ﻋﻠﻞ اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز در ﺑﻴﻤﺎران ARﻫﺎ در ﺑﻴﻤﺎران  ﻛﺎﻫﺶ آن
 
 اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز ،ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﺎﺧﺖ و ﺗﺨﺮﻳﺐ اﺳﺘﺨﻮان ،82SAD ،روﻣﺎﺗﻮﺋﻴﺪ آرﺗﺮﻳﺖ :ﻫﺎ واژه ﻛﻠﻴﺪ
  98/9/6:ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش      98/6/32:ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
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ﻋﻠﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري در ارﺗﺒـﺎط  ﺷﺎﻳﺪ ﺑﻪ ﻛﻪ ﻧﺪاﺷﺘﻪ
ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ و ﺑﻬﺒﻮد ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻓﻴﺰﻳﻜـﻲ و  ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
 ﻫـﺎي  ﭘﺮوﺳﻪ دﭼﺎر ﺑﻴﻤﺎران از ﺑﺴﻴﺎري (21و11).ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺑﺎﺷﺪ
 ﻧﺎﺷﻲ دﻓﻮرﻣﻴﺘﻲ و ﻣﻔﺼﻞ ﭘﻴﺸﺮوﻧﺪه ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﺰﻣﻦ درﻣﺎﻧﻲ،
  (2).ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ زودرس ﻣﺮگ ﻧﻬﺎﻳﺖ در و آن از
 در اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ  اروزﻳـﻮن  ﻇﻬـﻮر  از ﻗﺒـﻞ  ﻓﻌـﺎل  ARدر 
 در اﺳـﺘﺨﻮان  ﺳـﺎﺧﺖ  و ﺗﺨﺮﻳـﺐ  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ،رادﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ
 ﺗﺨﺮﻳـﺐ  ﻛﻨـﺪ و ﻣﺤﺼـﻮﻻت  ﻣـﻲ  ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﻴﻤﺎر ادرار و ﺳﺮم
 ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎ  اﻳـﻦ . ﻳﺎﺑـﺪ  ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎل ﺑﻴﻤﺎري در ﻛﻼژن
 و ﺳـﺎﺧﺖ  اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ  ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي  دو دﺳﺘﻪ ﺑﻪ ﻛﻠﻲ ﻃﻮر ﺑﻪ
 )noitamrof enoB dna noitproser enoB(ﺗﺨﺮﻳـﺐ 
اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ ﻳـﻚ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻏﻴـﺮ  (41و31).ﺷﻮﻧﺪ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﻣﻲ
ﻛﻼژﻧـ ــﻲ ﻣـ ــﺎﺗﺮﻳﻜﺲ در اﺳـ ــﺘﺨﻮان ﺑـ ــﻮده  و ﺳـ ــﻄﺢ 
 .دﻫـﺪ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ، ﺳﻮﺧﺖ و ﺳﺎز اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ را ﻧﺸﺎن ﻣـﻲ 
آﻟﻜـﺎﻟﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز ﺷﺎﻣﻞ  ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي دﻳﮕﺮ ﺳﺎﺧﺖ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ
 enilaklA enoB cificepSاﺧﺘﺼﺎﺻ ــﻲ اﺳ ــﺘﺨﻮان 
آﻧﺰﻳﻤﻲ ﻛﻪ وﻗﺘﻲ اﺳﺘﺌﻮﺑﻼﺳـﺘﻬﺎ ) PABS-esatahpsohP
ﭘﻠـﻲ ﭘﭙﺘﻴـﺪ آﻣﻴﻨﻮﺗﺮﻣﻴﻨـﺎل  و (ﺷﻮد ﺑﺎﻟﻎ ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ، ﻓﻌﺎل ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ ﻛـﻪ در اﺳﺘﺌﻮﺑﻼﺳـﺖ )ﺗﻴﭗ ﻳﻚ ﭘﺮوﻛﻼژن 
  (51).اﺳﺖ( ﺑﺎﻟﻎ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﻮد
 در 6891در  ﻫﻤﻜـﺎران  و slAاي ﻛﻪ ﺗﻮﺳـﻂ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
در  اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ  ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﺳﻮﺧﺖ و ﺳﺎز ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻮرد
 )nietorP alG enoB( PGB و  hPlAﮔﺮﻓﺖ،  اﻧﺠﺎم AR
 ﺑﻪ ﻛﻠﺴﻴﻢ ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﺎﺧﺖ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ و ﻋﻨﻮان ﺑﻪ 
 ﻧﺴﺒﺖ ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ ﭘﺮوﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻛﻠﺴﻴﻢ و ﻧﺎﺷﺘﺎ ادرار ﻛﺮاﺗﻴﻨﻴﻦ
 ﺗﺨﺮﻳﺐ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻧﺎﺷﺘﺎ ادرار
  .ﺷﺪ
 درﻣـﺎن  ﺗﺤﺖ درﻣﺎﻧﻲ ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در
 ﺗﻘﺴـﻴﻢ  ﻛﻮرﺗﻴﻜﻮاﺳـﺘﺮوﺋﻴﺪ  و ﺳـﻴﻼﻣﻴﻦ  ﭘﻨـﻲ  ﻃﻼ، ﻧﻤﻚ ﺑﺎ
 داﺷﺖ اﻓﺰاﻳﺶ واﺿﺢ ﻃﻮر ﺑﻪ hPlAﻫﺮ ﺳﻪ ﮔﺮوه  در. ﺷﺪﻧﺪ
 در  rc⁄rpH ufوrc⁄ac uf . ﺑﻮد ﻧﺮﻣﺎل از ﻛﻤﺘﺮ PGB وﻟﻲ
 ﻃـﻮر  ﺑـﻪ  ﺳـﻴﻼﻣﻴﻦ ﭘﻨـﻲ  و ﻃﻼ ﻧﻤﻚ ﺑﺎ درﻣﺎن ﺗﺤﺖ ﮔﺮوه
 ﺑـﺎ  ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن  ﮔـﺮوه  در وﻟـﻲ  ،ﻳﺎﻓـﺖ  ﻛﺎﻫﺶ ﻣﺘﻮﺳﻄﻲ
 ﺟﻨﺴـﻴﺖ،  ﺑـﻪ  ﺗﻮﺟـﻪ  ﺑـﺎ  .داﺷـﺖ  اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﻮرﺗﻴﻜﻮاﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ
ﻛﻮرﺗﻴﻜﻮاﺳـﺘﺮوﺋﻴﺪ،  ﺑـﺎ  درﻣـﺎن  و ﺑﻴﻤـﺎران  ﻣﻨﻮﭘـﻮز  وﺿﻌﻴﺖ
ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﺎﺧﺖ و ﺗﺨﺮﻳﺐ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ  ﻣﻴﺎن ﻧﺴﺒﻲ ﺗﻨﺎﺳﺐ
 ﺑ ــﺎ درﻣ ــﺎن ﺗﺤــﺖ ﺟ ــﺰ ﻣ ــﺮدان ﺑ ــﻪ داﺷــﺖ، وﺟ ــﻮد
 ﻫـﺎ  آن در ﻛـﻪ  ﻳﺎﺋﺴـﮕﻲ  از ﻗﺒـﻞ  زﻧـﺎن  و ﻛﻮرﺗﻴﻜﻮاﺳـﺘﺮوﺋﻴﺪ 
  (61).اﺳﺖ داﺷﺘﻪ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺗﺨﺮﻳﺐ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ اﻓﺰاﻳﺶ
در ژاﭘﻦ ﺑﺎ اﻳﻦ ﻓﺮﺿـﻴﻪ ﻛـﻪ  9002در ﺳﺎل  S ekatoK
ﻛـﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺑﻴﻤـﺎري ﺑﺎﻋـﺚ ﻛـﺎﻫﺶ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﺷـﻜﻞ 
ﻣﻲ ﺷﻮد و اﻣﻜﺎن اﺛﺮ درﻣـﺎﻧﻲ  (gniledomeR)اﺳﺘﺨﻮان 
اﺛـﺮ دوز ﻛـﻢ اي را اﻧﺠﺎم داد ﻛﻪ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ،ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن ﺑﺮ آن
ﮔﻴـﺮي ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ ﺷـﺎﺧﺺ ﻫـﺎي  ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن و اﻧﺪازه
را در ارﺗﺒـ ــﺎط ﺑـ ــﺎ  1FGIاﺳـ ــﺘﺨﻮاﻧﻲ و  gniledomeR
-ytisneD lareniM enoB(ﺳﻨﺠﺶ ﺗـﺮاﻛﻢ اﺳـﺘﺨﻮان 
ﺑﻪ اﻳـﻦ ﻧﺘﻴﺠـﻪ رﺳـﻴﺪﻧﺪ ﻛـﻪ  ﻫﺎ آن. اﻧﺪازه ﮔﺮﻓﺖ )DMB
اﺛﺮ ﻣﻨﻔﻲ اﻟﺘﻬﺎب را  ،زودرس ARﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن ﺑﺎ دوز ﻛﻢ در 
. ﻛﻨـﺪ در ﺑﺎﻓﺖ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﻟﮕﻦ و اﻃﺮاف ﻣﻔﺼﻠﻲ ﺑﻲ اﺛﺮ ﻣﻲ
ﮔـﺮدن ران در ﮔـﺮوه اول ﺣﻔـﻆ ﺷـﺪه و ﻫـﻢ  DMBﻫﻢ 
ﺑﺎ اﻳـﻦ وﺟـﻮد از اﺛـﺮات . ﻳﺎﺑﺪ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ PTC1
ﻪ ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ اﻟﺘﻬﺎب روي اﺳﺘﺨﻮان ﻣﻬﺮه ﻫﺎي ﻛﻤـﺮي ﺑ  ـ
ﺷﻮد ﻛﻪ ﺷـﺎﻳﺪ ﺑـﻪ  ﺧﺼﻮص در زﻧﺎن ﻳﺎﺋﺴﻪ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻧﻤﻲ
ﻣﻀﺎﻋﻒ ﻣﻬﺎر ﺳﻨﺘﺰ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟـﻮن  ﻋﻠﺖ اﺛﺮ
  ( 71).و ﺷﺮاﻳﻂ ﺑﻌﺪ از ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﻧﺸ ــﺎﻧﮕﺮﻫﺎي ﺣﺴ ــﺎس ﺟ ــﺬب اﺳ ــﺘﺨﻮاﻧﻲ از ﺗﺨﺮﻳ ــﺐ 
دﺳﺖ ﻣﻲ آﻳﻨﺪ ﻛﻪ ﺷـﺎﻣﻞ ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي ﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﻎ ﺑ ﻛﻼژن
ادراري و ﺳﺮﻣﻲ ﺗﻴﭗ ﻳﻚ ﻛﻼژن ﺑﺎ اﺗﺼﺎل ﻣﺘﻘـﺎﻃﻊ ﺑـﻮده 
-N)ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻠﻮﭘﭙﺘﻴﺪ آﻣﻴﻨﻮﺗﺮﻣﻴﻨﺎل ﺗﻴـﭗ ﻳـﻚ ﻛـﻼژن 
ﻳﺎ ﺗﻠﻮﭘﭙﺘﻴﺪ ﻛﺮﺑﻮﻛﺴﻲ ﺗﺮﻣﻴﻨﺎل ﺗﻴﭗ ﻳـﻚ ( XTNﺗﻠﻮﭘﭙﺘﻴﺪ ﻳﺎ 
ﺳـﻄﻮح ادراري . ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﻨﺪ ( XTCﺗﻠﻮﭘﭙﺘﻴﺪ ﻳﺎ -C)ﻛﻼژن 
اﻳﻦ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي زﻳﺴﺘﻲ ﺑﺎ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ و ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ 
ﻨﺪ، ﻣﺜـﻞ ﻫﺴـﺘ ﺳـﻮﺧﺖ وﺳـﺎز اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺑﻴﺸـﺘﺮ ﻫﻤـﺮاه
  (41و31).ﻳﺎﺑﻨﺪ ، اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲARاﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز و 
ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎ ﺑﺮﻃﺮف ﻛـﺮدن درد و ﺗـﻮرم  ARﻫﺪف درﻣﺎن 
ﻣﻔﺎﺻﻞ، ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از آﺳـﻴﺐ ﻣﻔﺼـﻠﻲ، ﻛـﺎﻫﺶ ﻧـﺎﺗﻮاﻧﻲ و 
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ، ﺗﺼﻤﻴﻤﺎت درﻣﺎﻧﻲ . ﺣﻔﻆ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺻﻮرت ﺗﺠﺮﺑﻲ اﻧﺠﺎم ﻣـﻲ ﮔﻴـﺮد ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﻪ ﻃﻮر ﻋﻤﺪه ﺑﻪ ﺑ
ﺑﺘﻮاﻧﻨـﺪ  ﺗـﺎ ﻗﺎﺑﻞ اﻋﺘﻤﺎد اﺳﺖ  ،ﻋﻠﺖ ﻋﺪم وﺟﻮد ﺑﻴﻮﻣﺎرﻛﺮﻫﺎ
  (81).ﺪدرﻣﺎن را ﺑﺮاي ﻫﺮ ﺑﻴﻤﺎر اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻛﻨﻨ
 ﺳـﺎﺧﺖ  ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي و ARﺑﻴﻤﺎري  ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در اﻳﻦ
 از ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي  ﺑـﻪ  ﻫـﻢ  ﺑﺎ ﻫﺎ آن ارﺗﺒﺎط و اﺳﺘﺨﻮان وﺗﺨﺮﻳﺐ
ﺑﻴﻤﺎري، ﺑﻪ  ﺷﺮوع در ﻫﻨﮕﺎم زود ﻃﻮر ﺑﻪ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺗﺨﺮﻳﺐ
 ﺗﺎ ﭘﺮداﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﻴﻤﺎران اﻳﻦ در آن درﻣﺎن و ﺗﺸﺨﻴﺺ
 ﻫـﺎي دﻓـﻮرﻣﻴﺘﻲ  از ﻧﺎﺷـﻲ  ﻣﺸﻜﻼت رﻓﻊ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ اﻳﻦ ﺑﻪ
 .ﺷـﻮد  ﻛﻤﻚ ﺟﺎﻣﻌﻪ و ﻓﺮد ﺑﻪ ﻣﺎﻟﻲ آن ﺑﺎر ﻛﺎﻫﺶ و ﻣﻔﺼﻞ
ﺗﻮﺳـﻂ  DMBاز زﻣﺎن ﺷﺮوع ﺑﻴﻤﺎري ﺗـﺎ ﻛﺸـﻒ ﻛـﺎﻫﺶ 
 ،ﻟـﺬا . داﻧﺴﻴﺘﻮﻣﺘﺮي ﺣﺪاﻗﻞ ﺷـﺶ ﻣـﺎه ﻃـﻮل ﻣـﻲ ﻛﺸـﺪ 
ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي ﺗﺨﺮﻳـﺐ اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ 
ﺟﻤﻌﻴﺘﻲ را ﻛﻪ در آﻳﻨﺪه دﭼﺎر اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز ﺷﻮﻧﺪ را ﻣﺸﺨﺺ 
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 ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ، اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر، ﺣﺪاﻗﻞ و ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ - 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﺘﻐﻴﺮ
 21 94 67 22 ﺳﻦ
 87/7 96/5 063 0 ﻣﺪت ﺑﻴﻤﺎري
 52/81 33/12 701 2 RSE
 12/62 21/03 021 1/5 PRC
 1/66 4/18 8/14 1/93 82SAD
 441/61 901/44 027 1 FR
 502/81 931/51 0031 0/1PCC itnA
 8912 4911 542781 0 ﻣﻘﺪار اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ
 9/49 51/88 75/08 3/03 اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ
 52/01 33/08 161/07 5PN1P
ssorC ateB
spal
 0/53 0/53 2/04 0/10
 27/35 102/77 094 36 آﻟﻜﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز
 1/07 -1/71 4/94 - 4/3erocs-T enipS
 1/63 -0/29 2/01 - 4/5erocs-T piH
اﻳـﻦ ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎ،  ﻛﻨـﺪ و در ﺻـﻮرت ﺗـﺪاوم ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت روي
ﻋﻨـﻮان ﻣﻮﻟﻔـﻪ ﻫـﺎي ﺷـﺮوع زودرس ﻪ ﻫﺎ ﺑ ﺗﻮان از آن ﻣﻲ
  .درﻣﺎن ﻧﻴﺰ اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮد
 
  رﺎﻛ روش
 ﺑـﺮ  اي،و ﻣﺸﺎﻫﺪه lanoitces ssorCﺻﻮرت  ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن روﻣﺎﺗﻮﻟﻮژي درﻣﺎﻧﮕﺎه ﺑﻪ ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ روي
 ARاز ﻣﺠﻤﻮع ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ . ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﺣﻜﻴﻢ ﻟﻘﻤﺎن
ﻟﻐﺎﻳـﺖ اﺳـﻔﻨﺪ ﻣـﺎه  7831ﻛﻪ در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﻲ ﻣﺮداد ﻣـﺎه 
ﺑﻪ درﻣﺎﻧﮕﺎه روﻣﺎﺗﻮﻟﻮژي ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻟﻘﻤـﺎن ﻣﺮاﺟﻌـﻪ  8831
ﻫـﺮ  .ﺑﻴﻤﺎر واﺟﺪ ﺷﺮاﻳﻂ وارد ﻃﺮح ﺷـﺪﻧﺪ  411ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، 
را ﺑـﺮ اﺳـﺎس  ARﺑﻨـﺪي  ﻃﺒﻘـﻪ  ﻣﻌﻴﺎرﻫـﺎي  ﻛـﻪ  ﺑﻴﻤـﺎري 
داﺷﺘﻪ، ﻳﺎ ﻣـﻮرد ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه  7891 RCAﻫﺎي  ﺷﺎﺧﺺ
 .ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وارد ﺑﻮدﻧﺪ، ARﻗﺒﻠﻲ 
 ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ و اوﻟﻴﻪ از ارزﻳﺎﺑﻲ ﭘﺲ ﻣﺮﻛﺰ، ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر ورود ﺑﺪو در
 ﺗﺨﺼﺼـﻲ  ﺗﻮﺳﻂ ﻳـﻚ دﺳـﺘﻴﺎر  ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ  ﺗﻜﻤﻴﻞ و ﺑﻴﻤﺎر
 درﺧﻮاﺳـﺖ  ﺑﻴﻤـﺎر  ﺑـﺮاي  ﻻزم ﻫـﺎي  آزﻣﺎﻳﺶ داﺧﻠﻲ ﺛﺎﺑﺖ،
 ﺑـﺎ  ﺳـﭙﺲ  .ﺷـﺪ  ﻣﻲ اﻧﺠﺎم ﺳﺎﻋﺖ 42ﻇﺮف  ﺣﺪاﻛﺜﺮ و ﺷﺪه
 .ﺷـﺪ ﻣـﻲ  آﻏـﺎز  وي ﺑـﺮاي   درﻣـﺎن  ﺑﻴﻤـﺎر  ﺷـﺮاﻳﻂ  ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ
 ﺟﻨﺲ، ﺳﻦ، ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮرد ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي
 ﻫـﺎ و ﺑﻴﻤـﺎري  ﺳـﺎﻳﺮ  ﺑـﺎ  ﻫﻤﺮاﻫـﻲ  ﺑﻴﻤﺎري، ﺑﻪ ءاﺑﺘﻼ ﻣﺪت
 وﺿـﻌﻴﺖ ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي ﺳـﻮﺧﺖ و ﺳـﺎز  ﻧﻈﺮ از ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺮرﺳﻲ
 ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در .ﺑﻮدﻧﺪ RSEو PRC اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ و 
ﻪ ﻣﺮاﺟﻌ ـ ARJﺗﺸـﺨﻴﺺ  ﺑـﺎ  ﻛـﻪ  ﺳـﺎل  61از  ﻛﻤﺘـﺮ  ﺳـﻦ 
ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺷﻜﺴـﺘﮕﻲ، ﺟﺮاﺣـﻲ درﺳـﻪ ﻛﺮدﻧﺪ،  ﻣﻲ
و ﻫﻤﺮاﻫﻲ ﺑﺎ ﺳـﺎﻳﺮ  ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ، ﻣﻮارد ﻋﺪم ﭘﻴﮕﻴﺮي ﻣﺎه اﺧﻴﺮ،
ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ از ﺟﻤﻠـﻪ ﭘﺴـﻮرﻳﺎزﻳﺲ، ﻟﻮﭘـﻮس  ﺑﻴﻤﺎري
 evitcennoC dexiM( DTCMارﻳﺘﻤﺎﺗﻮ ﺳﻴﺴـﺘﻤﻴﻚ و 
در . از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣـﺬف ﺷـﺪﻧﺪ  داﺷﺘﻨﺪ، )redrosiD eussiT
 .ﺑﻴﻤﺎر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را ﻛﺎﻣﻞ ﻛﺮدﻧﺪ 57ﻧﻬﺎﻳﺖ 
اي ﭘﺮﺷﺪ ﻛﻪ در آن ﺗـﺎرﻳﺦ  ﺑﺮاي ﻫﻤﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ
ورود ﺑﻪ ﻃﺮح، ﻣﺸﺨﺼﺎت ﺑﻴﻤﺎران، ﻃـﻮل ﻣـﺪت ﺑﻴﻤـﺎري، 
، داروﻫـﺎي ﻣﺼـﺮﻓﻲ، 82SADﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﺑـﺮ اﺳـﺎس 
ﻣﻘﺪار ﻣﺼﺮف اﺳـﺘﺮوﺋﻴﺪ ﺗﺠﻤﻌـﻲ ﺗـﺎ زﻣـﺎن ﻣﺮاﺟﻌـﻪ، دوز 
ﺑﻴﻤـﺎر  ﻫـﺎي  ﺋﻴﺪ در ﺣﺎل ﺣﺎﺿـﺮ و آزﻣـﺎﻳﺶ ﻣﺼﺮﻓﻲ اﺳﺘﺮو
، ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳـﻮﺧﺖ و PRC، RSE، PCCitnA، FRﺷﺎﻣﻞ 
و آﻟﻜ ــﺎﻟﻦ  βXTCﺳ ــﺎز اﺳ ــﺘﺨﻮان ﺷ ــﺎﻣﻞ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴ ــﻴﻦ، 
ﻫﺎي  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﮔﺮاﻓﻲ دﺳﺖ. ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز وارد ﺷﺪﻧﺪ
ﺑﺮ  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .ﺳﻨﺠﺶ ﺗﺮاﻛﻢ اﺳﺘﺨﻮان ﻧﻴﺰ وارد ﺷﺪ و ﺑﻴﻤﺎر
ﺗﺎزه ﺗﺸﺨﻴﺺ داده ﺷﺪه ﻳﺎ ﻣﻮرد ﻗﺒﻠـﻲ  ،ﺣﺴﺐ اﻳﻨﻜﻪ ﻣﻮرد
اﻧﺪ ﻳﺎ ﻧـﻪ،  درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده DRAMD ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻮدﻧﺪ و ﺗﺎﻛﻨﻮن
  .ﻣﻮارد از ﻫﻢ ﺟﺪا ﺷﺪﻧﺪ
  
  ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﻫﺎي ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺟﺪول ﺷـﻤﺎره ﻳـﻚ  ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺳﺎل و  22ﺣﺪاﻗﻞ ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران وارد ﺷﺪه، . ﮔﺮد آﻣﺪه اﺳﺖ
. ﺳﺎل ﺳـﻦ داﺷـﺘﻨﺪ  94ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂﻪ ﺳﺎل و ﺑ 67ﺣﺪاﻛﺜﺮ 
ﻫـﺎي  ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﺑﻪ ﺳﻪ ﮔـﺮوه، ﺧـﺎﻧﻢ 
و ﺑﻌـﺪ از ﻳﺎﺋﺴـﮕﻲ ( ﺳـﺎل  05ﻛﻤﺘـﺮ از )ﻗﺒﻞ از ﻳﺎﺋﺴـﮕﻲ 
از اﻳـﻦ اﻓـﺮاد، . و آﻗﺎﻳﺎن ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ( ﺳﺎل  05ﺑﻴﺸﺘﺮ از )
ﺑﻴﻤـﺎر  35ﺳـﺎل،  05ﺧـﺎﻧﻢ ﻛﻤﺘـﺮ از %( 14/2)ﺑﻴﻤـﺎر  74
 %(21/3)ﺑﻴﻤـﺎر  41ﺳـﺎل و  05ﺧـﺎﻧﻢ ﺑﻴﺸـﺘﺮ از %( 64/5)
  . ﻣﺮد ﺑﻮدﻧﺪ
  AR ﻃﻮل ﻣﺪت ﺑﻴﻤـﺎري در اﻓـﺮادي ﻛـﻪ  ﻣـﻮرد ﺟﺪﻳـﺪ 
دار ﺑﻮدﻧـﺪ، ﺻـﻔﺮ در ﻧﻈـﺮ  ﻣـﺎه ﻋﻼﻣـﺖ  2ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺣﺪود 
ﻣـﺎه ﺑـﻮده  063ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه و ﺣﺪاﻛﺜﺮ ﻃﻮل ﻣﺪت ﺑﻴﻤـﺎري 
 51از اﻳﻦ اﻓـﺮاد . ﻣﺎه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 96/45ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻪ ﻛﻪ ﺑ
ﺑﻮدﻧـﺪ ﻛـﻪ اﺳـﺘﺮوﺋﻴﺪ   AR، ﻣـﻮرد ﺟﺪﻳـﺪ %(31/2)ﺑﻴﻤـﺎر 
ﻣﻮرد اﺛﺒﺎت ﺷﺪه %( 68/8)ﺑﻴﻤﺎر  99و  درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻜﺮده ﺑﻮدﻧﺪ
ﺣـﺪاﻗﻞ . ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑـﺎ اﺳـﺘﺮوﺋﻴﺪ ﺑﻮدﻧـﺪ   AR
ﻣﻘ ــﺪار ﻣﺼ ــﺮف اﺳ ــﺘﺮوﺋﻴﺪ ﺑﺮاﺑ ــﺮ ﺻ ــﻔﺮ و ﺣ ــﺪاﻛﺜﺮ آن 
  . ﮔﺮم ﺑﻮد 11/8ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻪ و ﺑ ﮔﺮم 781/2ﺑﺮاﺑﺮ
ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﺗﻌـﺪاد  82SADﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﺮ ﺣﺴﺐ    
ﻣﺘـﻮرم در ﻣﻌﺎﻳﻨـﻪ،  ﻞ ﺣﺴﺎس ﺑﻪ درد، ﺗﻌﺪاد ﻣﻔﺎﺻـﻞ ﻣﻔﺎﺻ
 AGP tneitaP(اﺣﺘﺴﺎب ﺧـﻮد ﺑﻴﻤـﺎر از ﺷـﺪت ﺑﻴﻤـﺎري 
  PRCﻳـﺎ  RSEو ﻣﻘﺪار ﻋـﺪدي  )tnemssessA labolG
 
 
 
 
 و ﻫﻤﻜﺎران آرﻣﺎن اﺣﻤﺪزادهدﻛﺘﺮ     
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 82SADﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ  – 1ﺷﻤﺎره  ﻧﻤﻮدار 
رﻣﻴﺴ ــﻴﻮن  ﺷ ــﺪ و ﺑ ــﻪ ﺳ ــﻪ دﺳ ــﺘﻪ ﺧﻔﻴ ــﻒ و  ﻣﺤﺎﺳ ــﺒﻪ
و ﺷ ــﺪﻳﺪ ( 3/2-5/1 82SAD)ﻣﺘﻮﺳ ــﻂ  ،(3/282SAD>)
 %(02)ﺑﻴﻤ ــﺎر  12ﺗﻘﺴ ــﻴﻢ ﺷ ــﺪﻧﺪ ﻛ ــﻪ ( 5/1< 82SAD)
–5/1%(13/8)ﺑﻴﻤـــ ــﺎر  53داﺷـــ ــﺘﻨﺪ،  3/2> 82SAD
 5/1 82SAD<%(  84/2)ﺑﻴﻤﺎر   35داﺷﺘﻪ و  :82SAD3/2 
 (. 1ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار ) داﺷﺘﻨﺪ
ﻛﻪ ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺑﺮاﻳﺸـﺎن اﻧﺠـﺎم  در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ
ﺑﻴﻤﺎر  93، اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﻧﺮﻣﺎل و %(84)ﺑﻴﻤﺎر  63ﺷﺪه ﺑﻮد، 
، %(67)ﺑﻴﻤ ــﺎر  75. ﻴﻦ داﺷ ــﺘﻨﺪﻳ، اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴ ــﻴﻦ ﭘ ــﺎ%(25)
. ﻴﻦ داﺷـﺘﻨﺪ ﻳﭘـﺎ  PN1P، %(42)ﺑﻴﻤﺎر  81ﻧﺮﻣﺎل و  PN1P
 08ﺑﻴﻤﺎر آﻟﻜﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز اﻧﺪازه ﮔﻴـﺮي ﺷـﺪ ﻛـﻪ در  28در 
 ﺑﻴﻤ ــﺎر 2، آﻟﻜ ــﺎﻟﻦ ﻓﺴ ــﻔﺎﺗﺎز ﻧﺮﻣ ــﺎل و در %(79/5)ﺑﻴﻤ ــﺎر 
، %(49/7)ﺑﻴﻤـﺎر  17. ﻴﻦ ﺑـﻮد ﻳ، آﻟﻜﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﭘـﺎ %(2/5)
  . ﺑﺎﻻ داﺷﺘﻨﺪ XTCβ ،%(5/3)ﺑﻴﻤﺎر  4ﻧﺮﻣﺎل و   XTCβ
در ﺳ ــﺘﻮن ( DMB)در ﺳ ــﻨﺠﺶ ﺗ ــﺮاﻛﻢ اﺳ ــﺘﺨﻮان    
ﻧﺮﻣـﺎل  DMB%( 84/9)ﺑﻴﻤـﺎر  64در  ﻫﺎي ﺑﻴﻤـﺎران،  ﻣﻬﺮه
ﻴﻦ ﻳ، ﭘـ ــﺎ%(15/1)ﺑﻴﻤـ ــﺎر    84و در  ( -1/5erocs-T<)
 16در  در ﮔـ ــﺮدن ران، DMB.  ﺑـ ـﻮد( <erocs-T-1/5)
. ﻴﻦ ﺑـﻮد ﻳﭘﺎ%( 53/1)ﺑﻴﻤﺎر  33ﻧﺮﻣﺎل و در %( 46/9)ﺑﻴﻤﺎر 
 74در . ﻋﻤﻞ آﻣﺪﻪ رادﻳﻮﮔﺮاﻓﻲ از دﺳﺖ ﻫﺎ ﺑ ﺑﻴﻤﺎر، 701در 
، %(11/2)ﺑﻴﻤـ ــﺎر 21، اروزﻳـ ــﻮن و در (%34/9) ﺑﻴﻤـ ــﺎر 
ﺑﻴﻤـﺎر  06اﺳـﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨـﺐ ﻣﻔﺼـﻠﻲ وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ و در 
، اﺳـﺘﺌﻮﭘﻨﻲ % (88/8)  ﺑﻴﻤـﺎر  59، اروزﻳﻮن و در %(65/1)
  . دﻳﺪه ﺷﺪ ﺟﻨﺐ ﻣﻔﺼﻠﻲ
 89درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻜﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ و  DRAMD، %(41)ﺑﻴﻤﺎر  61
ﺑﻴﻤـﺎر  17. درﻳﺎﻓﺖ ﻣـﻲ ﻛﺮدﻧـﺪ  DRAMD، %(68) ﺑﻴﻤﺎر 
ﺑﻴﻤﺎر  34، ﺑﻴﺲ ﻓﺴﻔﻮﻧﺎت درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻜﺮده ﺑﻮدﻧﺪ و %(26/3)
 ﺟـﺪول ) ، ﺑﻴﺲ ﻓﺴﻔﻮﻧﺎت درﻳﺎﻓـﺖ ﻛـﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ %(73/7)
   .(1 ﺷﻤﺎره
در ارﺗﺒـﺎط ﺑ ـﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺑﻴﻤـﺎري و اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ، در  
 ﺑﻴﻤـﺎر  01ﺑـﻮد،  3/2ﻫﺎ ﻛﻤﺘﺮ از  آن 82SADﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ  
    ،%(33/3)ﺑﻴﻤـ ــﺎر  5، اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـ ــﻴﻦ ﻧﺮﻣـ ــﺎل و %(66/7)
 ﻫـﺎ  آن 82SADﻴﻦ داﺷﺘﻨﺪ و ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ ﻳاﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﭘﺎ
 9اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ ﻧﺮﻣـﺎل و %( 46)ﺑﻴﻤﺎر  61ﺑﻮد،  3/2-5/1
در ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ ﻛـﻪ . ﻴﻦ داﺷﺘﻨﺪﻳاﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﭘﺎ ،%(63)ﺑﻴﻤﺎر 
، %(82/6)ﺑﻴﻤـﺎر  01ﺑـﻮد،  5/1ﻫـﺎ ﺑﻴﺸـﺘﺮ از  آن 82SAD
، اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ %(17/4)ﺑﻴﻤـﺎر 52اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ ﻧﺮﻣـﺎل و 
 ihC)ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺗﺴـﺖ ﻣﺠـﺬور ﻛـﺎي . ﭘﺎﻳﻴﻦ داﺷﺘﻨﺪ
و  82SADداري ﺑــﻴﻦ  ﻲارﺗﺒــﺎط ﻣﻌﻨـ ـ(  tset erauqs
  . اﺷﺖوﺟﻮد د  =p 0/700اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﺑﺎ 
در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ  ،PN1Pدر ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري و 
، %(08)ﺑﻴﻤ ــﺎر  21ﺑ ــﻮد،   3/2ﻫ ــﺎ ﻛﻤﺘ ــﺮ از  آن 82SAD
ﭘـﺎﻳﻴﻦ داﺷـﺘﻨﺪ و  PN1P، %(02)ﺑﻴﻤﺎر  3ﻧﺮﻣﺎل و  PN1P
ﺑﻴﻤـﺎر  12ﺑـﻮد،  3/2-5/1ﻫـﺎ  آن 82SADدر ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ 
ﭘﺎﻳﻴﻦ  PN1P، %(61)ﺑﻴﻤﺎر  4ﻧﺮﻣﺎل و در   PN1P، %(48)
ﺑﻮد،  5/1ﻫﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ از  آن 82SADداﺷﺘﻨﺪ و در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ 
، %(13/4)ﺑﻴﻤﺎر  11ﻧﺮﻣﺎل  و   PN1P، %(86/6)ﺑﻴﻤﺎر  42
  . ﭘﺎﻳﻴﻦ داﺷﺘﻨﺪ  PN1P
، ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ β XTCودر ارﺗﺒـﺎط ﺑ ـﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺑﻴﻤـﺎري 
، %(39/3)ﺑﻴﻤـﺎر  41ﺑـﻮد، 3/2ﻫﺎ ﻛﻤﺘـﺮ از  آن  82SADﻛﻪ
. ﺑ ــﺎﻻ داﺷ ــﺘﻨﺪ βXTC، %(6/7)ﺑﻴﻤ ــﺎر  1ﻧﺮﻣ ــﺎل و  βXTC
ﺑﻴﻤ ــﺎر  32ﺑ ــﻮد،  3/2-5/1ﻫ ــﺎ  آن 82SADﺑﻴﻤ ــﺎراﻧﻲ ﻛ ــﻪ
 .ﺑـﺎﻻ داﺷـﺘﻨﺪ  βXTC، %(8)ﺑﻴﻤﺎر 2ﻧﺮﻣﺎل و βXTC، %(29)
ﺑﻴﻤﺎر  43ﺑﻮد،  5/1ﻫﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ از  آن 82SADدر ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ 
ﺑـﺎﻻ  βXTC، %(2/9)ﺑﻴﻤـﺎر  1ﻧﺮﻣـﺎل و  βXTC، %(79/1)
   .داﺷﺘﻨﺪ
، در 82SADﺑـﺎ  (PLA)در ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ آﻟﻜـﺎﻟﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز 
%( 001)ﺑﻴﻤﺎر  41داﺷﺘﻨﺪ، در  <82SAD 3/2ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ 
. ﻴﻦ ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪﻳﭘﺎ PLAﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮد و در ﻫﻴﭻ ﺑﻴﻤﺎري   PLA
ﺑﻴﻤـﺎر  32داﺷـﺘﻨﺪ،  82SAD3/ 2 – 5/1در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛـﻪ 
ﻴﻦ ﻳﭘـﺎ  PLA%( 4/2)ﻧﺮﻣﺎل و ﻳـﻚ ﺑﻴﻤـﺎر  PLA، %(59/8)
ﺑﻴﻤﺎر  24داﺷﺘﻨﺪ،   >82SAD5/1و در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛﻪ  داﺷﺖ
ﻴﻦ ﻳﭘـﺎ  PLA%( 2/3)ﻧﺮﻣﺎل و ﻳـﻚ ﺑﻴﻤـﺎر  PLA، %(79/7)
داري  ﻲﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺴﺖ ﻣﺠﺬور ﻛﺎي، ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ. داﺷﺘﻨﺪ
و آﻟﻜﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز  وﺟـﻮد  βXTCو  PN1Pﺑﺎ  82SADﺑﻴﻦ
  .(>p0/50)ﻧﺪاﺷﺖ 
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، در ﺑﻴﻤ ــﺎراﻧﻲ 82SADدر ارﺗﺒ ــﺎط ﺑ ــﻴﻦ اروزﻳ ــﻮن ﺑ ــﺎ 
اروزﻳـﻮن %( 75/9)ﺑﻴﻤـﺎر  11داﺷـﺘﻨﺪ،  <82SAD 3/2ﻛـﻪ
ﺑﻴﻤـﺎر  1. ، اروزﻳـﻮن داﺷـﺘﻨﺪ %(24/1)ﺑﻴﻤـﺎر  8ﻧﺪاﺷـﺘﻨﺪ و 
 81در ﮔﺮاﻓـﻲ ﻧﺪاﺷـﺘﻪ و  اﺳﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨﺐ ﻣﻔﺼـﻠﻲ  %(5/3)
در . داﺷ ــﺘﻨﺪ اﺳ ــﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨ ــﺐ ﻣﻔﺼــﻠﻲ ، %(49/7)ﺑﻴﻤ ــﺎر 
ﺑﻴﻤـﺎر  91داﺷـﺘﻨﺪ،  82SAD 3/2 – 5/1ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ ﻛـﻪ 
، %(44/1)ﺎر ﺑﻴﻤـ ــ 51،  اروزﻳـ ــﻮن  ﻧﺪاﺷـ ــﺘﻪ و %(55/9)
اﺳ ــﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨ ــﺐ ،  %(8/8)ﺑﻴﻤ ــﺎر  3.  اروزﻳ ــﻮن داﺷ ــﺘﻨﺪ
اﺳـﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨـﺐ ، %(19/2)ﺑﻴﻤـﺎر  13ﻧﺪاﺷـﺘﻪ و  ﻣﻔﺼـﻠﻲ
داﺷـﺘﻨﺪ،   >82SAD5/1در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛـﻪ . داﺷﺘﻨﺪ ﻣﻔﺼﻠﻲ
، %(76/3)ﺑﻴﻤﺎر  53، اروزﻳﻮن ﻧﺪاﺷﺘﻪ و %(23/7)ﺑﻴﻤﺎر  71
اﺳ ــﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨ ــﺐ ، %(51/4)ﺑﻴﻤ ــﺎر  8. اروزﻳ ــﻮن داﺷ ــﺘﻨﺪ
اﺳـﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨـﺐ ، %(48/6)ﺑﻴﻤـﺎر  44ﻧﺪاﺷـﺘﻪ و  ﻲﻣﻔﺼـﻠ
ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺗﺴـﺖ ﻣﺠـﺬور ﻛـﺎي، ﺑـﻴﻦ  .داﺷﺘﻨﺪ ﻣﻔﺼﻠﻲ
دار وﺟـ ــﻮد دارد  ﻲارﺗﺒـ ــﺎط ﻣﻌﻨــ ـ 82SADاروزﻳـ ــﻮن و 
 82SADو  اﺳﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨـﺐ ﻣﻔﺼـﻠﻲ اﻣﺎ ﺑﻴﻦ  ،(=p0/840)
  . (>p0/50)داري  وﺟﻮد ﻧﺪارد  ﻲارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ
ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي در ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﻫـﺎي رادﻳـﻮﮔﺮاﻓﻲ  و 
 61ﻛﻪ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﻧﺮﻣﺎل داﺷﺘﻨﺪ،  ، در ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲاﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ
 91، در ﮔﺮاﻓـ ــﻲ اروزﻳـ ــﻮن ﻧﺪاﺷـ ــﺘﻪ و %(54/7) ﺑﻴﻤـ ــﺎر
، %( 8/6)ﺑﻴﻤــﺎر  3. ، اروزﻳــﻮن داﺷــﺘﻨﺪ%(45/3) ﺑﻴﻤــﺎر
، %(19/4) ﺑﻴﻤـﺎر  23اﺳﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨـﺐ ﻣﻔﺼـﻠﻲ ﻧﺪاﺷـﺘﻪ و 
در ﺑﻴﻤ ــﺎراﻧﻲ ﻛ ــﻪ . اﺳ ــﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨ ــﺐ ﻣﻔﺼ ــﻠﻲ داﺷ ــﺘﻨﺪ 
، اروزﻳـﻮن %(14)ﺑﻴﻤـﺎر  61ﻴﻦ داﺷـﺘﻨﺪ، ﻳاﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﭘـﺎ 
ﺑﻴﻤ ــﺎر  4. ، اروزﻳ ــﻮن داﺷــﺘﻨﺪ%(95)ﺑﻴﻤ ــﺎر  32ﻧﺪاﺷـﺘﻪ و 
ﺑﻴﻤـﺎر  53، اﺳـﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨـﺐ ﻣﻔﺼـﻠﻲ ﻧﺪاﺷـﺘﻪ و %(01/3)
   .، اﺳﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨﺐ ﻣﻔﺼﻠﻲ داﺷﺘﻨﺪ%(98/7)
ﺑﻴﻤ ــﺎر  52ﻧﺮﻣ ــﺎل داﺷ ــﺘﻨﺪ،  PN1Pدر ﺑﻴﻤ ــﺎراﻧﻲ ﻛ ــﻪ 
، %(55/4)ﺑﻴﻤﺎر  13، در ﮔﺮاﻓﻲ اروزﻳﻮن ﻧﺪاﺷﺘﻪ و %(44/6)
، اﺳ ــﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨ ــﺐ %(19/1)ﺑﻴﻤ ــﺎر  15. اروزﻳ ــﻮن داﺷ ــﺘﻪ
اﺳﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨﺐ ﻣﻔﺼـﻠﻲ %( 8/9)ﺑﻴﻤﺎر  5ﻣﻔﺼﻠﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻪ و 
ﺑﻴﻤـﺎر  7ﻴﻦ داﺷـﺘﻨﺪ، ﻳﭘـﺎ  PN1Pدر ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻛـﻪ . داﺷﺘﻨﺪ
، اروزﻳـﻮن %(16/1)ﺑﻴﻤﺎر  11، اروزﻳﻮن ﻧﺪاﺷﺘﻪ و %(83/9)
اﺳﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨﺐ ﻣﻔﺼﻠﻲ ﻧﺪاﺷـﺘﻪ %( 11/1)ﺑﻴﻤﺎر  2. داﺷﺘﻨﺪ
  .، اﺳﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨﺐ ﻣﻔﺼﻠﻲ  داﺷﺘﻨﺪ%(88/9)ﺑﻴﻤﺎر  61 و
ﺑﻴﻤ ــﺎر  03ﻧﺮﻣ ــﺎل داﺷ ــﺘﻨﺪ،  XTCβدر ﺑﻴﻤ ــﺎراﻧﻲ ﻛ ــﻪ 
، اﺳـﺘﺌﻮﭘﻨﻲ %(01)ﺑﻴﻤﺎر  7، در ﮔﺮاﻓﻲ اروزﻳﻮن و %(24/9)
  36، اروزﻳـﻮن و %(75/1)ﺑﻴﻤﺎر  04ﺟﻨﺐ ﻣﻔﺼﻠﻲ داﺷﺘﻪ و 
در ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ . ، اﺳﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨﺐ ﻣﻔﺼﻠﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ%(09) ﺑﻴﻤﺎر
، اروزﻳـﻮن ﻧﺪاﺷـﺘﻪ %(05)ﺑﻴﻤـﺎر  2ﺑﺎﻻ داﺷﺘﻨﺪ،  XTCβﻛﻪ 
%( 0)ﻫﻴﭻ ﺑﻴﻤـﺎري . اﺳﺖ ، اروزﻳﻮن داﺷﺘﻪ%(05)ﺑﻴﻤﺎر  2و
، %(001)ﺑﻴﻤ ــﺎر  4اﺳـﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨـﺐ ﻣﻔﺼـﻠﻲ  ﻧﺪاﺷـﺘﻪ و 
ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺗﺴـﺖ . اﺳﺘﺌﻮﭘﻨﻲ ﺟﻨـﺐ ﻣﻔﺼـﻠﻲ  داﺷـﺘﻨﺪ 
ﻣﺠ ــﺬور ﻛ ــﺎي، ارﺗﺒ ــﺎﻃﻲ ﺑ ــﻴﻦ اروزﻳ ــﻮن و اﺳ ــﺘﺌﻮﭘﻨﻲ 
ﺎي ﺳـﻮﺧﺖ و ﺳـﺎز ﻣﺎرﻛﺮﻫـﻣﻔﺼـﻠﻲ در ﮔﺮاﻓـﻲ ﺑـﺎ  ﺟﻨـﺐ
  .(>p0/50)دﻳﺪه ﻧﺸﺪ  اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ
در ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻣﺼﺮف اﺳـﺘﺮوﺋﻴﺪ و ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ 
 4اﺳﺘﺨﻮان، در اﻓﺮادي ﻛﻪ اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ ﻣﺼﺮف ﻧﻜﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ، 
%( 06)ﺑﻴﻤـ ــﺎر  6 اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـ ــﻴﻦ ﻧﺮﻣـ ــﺎل،%( 04)ﺑﻴﻤـ ــﺎر 
ﺑﻴﻤﺎر  3ﻧﺮﻣﺎل،  PN1P%( 07)ﺑﻴﻤﺎر  7ﻴﻦ، ﻳاﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﭘﺎ
ﻧﺮﻣـﺎل  β XTC%( 001)ﺑﻴﻤـﺎر  01ﭘﺎﻳﻴﻦ و  PN1P%( 03)
در   .ﺑ ـﺎﻻ ﻧﺪاﺷـﺖ βXTC، %(0)داﺷـﺘﻨﺪ وﻫـﻴﭻ ﺑﻴﻤـﺎري 
ﺑﻴﻤـﺎر  23اﻓـﺮادي ﻛـﻪ اﺳـﺘﺮوﺋﻴﺪ ﻣﺼـﺮف ﻛـﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ، 
%( 05/8)ﺑﻴﻤـــﺎر  33اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـــﻴﻦ ﻧﺮﻣـــﺎل، %( 94/2)
 51ﻧﺮﻣﺎل،  PN1P%( 67/9)ﺑﻴﻤﺎر  05ﻴﻦ، ﻳاﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﭘﺎ
 βXTC%(39/8) ﺑﻴﻤـﺎر  16ﻴﻦ و ﻳﭘﺎ PN1P%( 32/1)ﺑﻴﻤﺎر 
ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از . ﺑﺎﻻ داﺷﺘﻨﺪ βXTC%( 6/2)ﺑﻴﻤﺎر  4ﻧﺮﻣﺎل و 
ﺗﺴـﺖ ﻣﺠـﺬور ﻛـﺎي ﭘﻴﺮﺳـﻮن ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﻲ داري ﺑـﻴﻦ 
ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ و ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳـﻮﺧﺖ و ﺳـﺎز اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ 
، (tset-t) tو ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺴﺖ  (>p0/50)وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي داري ﺑﻴﻦ دوز ﺗﺠﻤﻌﻲ اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ و ﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ
  .اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ اﺳﺘﺨﻮان ﻳﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ
ﺑﻴﻤﺎر  61(  ﭘﺮه ﻣﻨﻮﭘﻮز)ﺳﺎل  05در زﻧﺎن ﺑﺎ ﺳﻦ ﻛﻤﺘﺮ از 
%(  84/4)ﺑﻴﻤ ــﺎر  51در  و اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴ ــﻴﻦ ﻧﺮﻣ ــﺎل %( 15/6)
 PN1P%( 08/6)ﺑﻴﻤ ــﺎر 52در . ﻴﻦ ﺑ ـﻮدﻳاﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ ﭘ ــﺎ
ﺑﻴﻤﺎر  82ﻴﻦ و در ﻳﭘﺎ PN1P%( 91/4)ﺑﻴﻤﺎر  6ﻧﺮﻣﺎل و در 
ﺑـﺎﻻ  βXTC%(9/7)ﺑﻴﻤـﺎر  3 ﻧﺮﻣﺎل و در βXTC%( 09/3)
در ( ﭘﺴـﺖ ﻣﻨﻮﭘـﻮز )ﺳﺎل  05در زﻧﺎن ﺑﺎ ﺳﻦ ﺑﻴﺸﺘﺮ از . ﺑﻮد
  ﺑﻴﻤـﺎر 22، اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ ﻧﺮﻣـﺎل و در %(83/9)ﺑﻴﻤـﺎر  41
%( 27/2)ﺑﻴﻤـﺎر  62در . ﻴﻦ ﺑﻮدﻳ،  اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﭘﺎ%(16/1)
ﻴﻦ و در ﻳﭘـﺎ  PN1P%( 72/8)ﺑﻴﻤـﺎر  01ﻧﺮﻣﺎل، در  PN1P
%( 2/8)ﺑﻴﻤ ــﺎر  1در ﻧﺮﻣ ــﺎل و  βXTC%( 79/2)ﺑﻴﻤ ــﺎر  53
  . ﺑﺎﻻ  ﺑﻮد βXTC
ﺑﻴﻤﺎر  2،  اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﻧﺮﻣﺎل، %(57)ﺑﻴﻤﺎر  6در ﻣﺮدان، 
 PN1P%( 57)ﺑﻴﻤ ــﺎر   6ﻴﻦ و ﻳاﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴ ــﻴﻦ ﭘ ــﺎ %(  52)
ﺑﻴﻤـﺎر  8ﻴﻦ داﺷﺘﻨﺪ و در ﻳﭘﺎ PN1P%( 52)ﺑﻴﻤﺎر  2ﻧﺮﻣﺎل، 
ﻧﺮﻣ ــﺎل ﺑ ــﻮد و در ﻫ ــﻴﭻ ﺑﻴﻤ ــﺎر ﻣ ــﺮدي،  βXTC%(001)
اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺴﺖ ﻣﺠﺬور  ﺑﺎ. ﺑﺎﻻ، وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ βXTC%(0)
داري ﺑـﻴﻦ ﺳـﻦ و ﺟـﻨﺲ ﺑـﺎ  ﻲﻛﺎي ﭘﻴﺮﺳﻮن، ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ
  .(>p0/50) ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ
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  ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
داري ﺑـﻴﻦ  ﻲاي ﻛﻪ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ، ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨ ـ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
در  .ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺑﻴﻤـﺎري 
در ﺑﻠﮋﻳـﻚ در ﻫﻤﻜﺎران  و sreveGﺗﻮﺳﻂ   ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي
ﺳﻄﺢ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ درﺑﻴﻤﺎران  اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻮرد در 6891ﺳﺎل 
 ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ، اﻧﺠﺎم ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻧﺮﻣﺎل اﻓﺮاد ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ AR
 ﻃـﻮر  ﺑـﻪ  ARﺑﻴﻤـﺎران  ﺳﺮﻣﻲ  اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ در  ﺳﻄﺢ ﻛﻪ
ﻛﻪ ﺑﺎ  (91)ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮوه اﻓﺮاد از داري ﺑﺎﻻﺗﺮيﻲ ﻣﻌﻨ
اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت از اﻳﻨﺠﺎ ﻧﺎﺷﻲ . ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮد ﺿﺮﺎﺣﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺟﺎﻣﻌـﻪ  ﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮﺎدر ﻣﻄﺷﻮد ﻛﻪ  ﻣﻲ
ﺻـﻮرت اﻣﺎ ﺑـﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺑﻴﻤـﺎري ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ  ﻧﺸﺪه ﺑﻮداﻧﺠﺎم 
  .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮد
 و kcnarFﺗﻮﺳـﻂ  4991ﺳـﺎل  در ﻛـﻪ  ايدر ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
 اﻧﺠﺎم ARﺑﻴﻤﺎران  در اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﻣﻮرد در ﻫﻤﻜﺎران
 ﻳ ــﻚ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴ ــﻴﻦ ﻛ ــﻪ ﺷ ــﺪ داده ﻧﺸ ــﺎن ﮔﺮﻓ ــﺖ،
 اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ  ﺑﺮرﺳـﻲ ﺳـﻮﺧﺖ و ﺳـﺎز  ﺟﻬﺖ ﻣﺘﻐﻴﻴﺮﻛﺎرﺑﺮدي
 ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ﺑـﺎ  داريﻲ ﻣﻌﻨ ـ ﻃـﻮر  اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﺑـﻪ  و ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻧﻴﺰ ﺑـﻪ ﻫﻤـﻴﻦ  ﺿﺮﺎﺣو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  (02)دارد ارﺗﺒﺎط ARاﻟﺘﻬﺎﺑﻲ 
  .ﻧﺘﻴﺠﻪ رﺳﻴﺪ
و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل  llaH MGاي ﻛـﻪ  در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ
در ﻟﻨـﺪن ﺑـﺮاي ارزﻳـﺎﺑﻲ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴـﻢ اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ در  4991
ﻛـﻪ ﺗﺤـﺖ درﻣـﺎن ﺑـﺎ ) ARﺑﻴﻤـﺎران ﻳﺎﺋﺴـﻪ  ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
اﻧﺠـﺎم  TRHدر ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ  (ﻛﻮرﺗﻴﻜﻮاﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ ﺑﻮدﻧﺪ ﻳﺎ ﻧﺒﻮدﻧﺪ
ﻃـﻮر ﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ رﺳـﻴﺪﻧﺪ ﻛـﻪ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ ﺑ  ـ ،دادﻧﺪ
درﻳﺎﻓﺖ ﻧﻤﻲ ﻛﻪ اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ  ARﻣﺤﺴﻮﺳﻲ در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران 
ﻴﻦ ﺗﺮ ﺑﻮده اﻣﺎ در ﻫـﺮ ﻳﭘﺎ ،ﻛﺮدﻧﺪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل
ﻣﺸﺎﺑﻪ ( ﺑﺎ و ﺑﺪون ﻣﺼﺮف اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ)  ARدو ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران 
دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻄـﺎﺑﻖ ﻪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑ (12)ﺑﻮد
  .دارد
 ﻓﺮاﻧﺴـﻪ  در ﻛﻪ( 8991)ﻫﻤﻜﺎران  و  tetroCدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي ﺳـﻮﺧﺖ  ﻛﻪ  ﻣﻴﺰان ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮﻓﺖ، اﻧﺠﺎم
 ﺑـﻪ  ﻧﺴـﺒﺖ  ARاﻓـﺮاد  در ﻣﺸﺨﺺ ﻃﻮر وﺳﺎز اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺑﻪ
ﻳﻜﺴـﺎن  ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﺳﻦ و ﺟـﻨﺲ  ﻧﺮﻣﺎل اﻓﺮاد
 آن ﺑـﺮ  ﻋـﻼوه  .اﺳـﺖ  داﺷـﺘﻪ  اﻓـﺰاﻳﺶ  ﺳﺎزي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ، 
ﺑﺎ  داري ﻲﻣﻌﻨ و اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ارﺗﺒﺎطPC1P و  PN1Pﻣﻴﺰان
ﻧﺘﻴﺠـﻪ رﺳـﻴﺪﻧﺪ  در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﻪ اﻳﻦ .دارد ﻓﻤﻮر ﮔﺮدن DMB
 اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺗﺤﺖ ﻛﻪ ARﺑﻴﻤﺎري  ﺑﺎ ﻣﺴﻦ اﻓﺮاد ﻛﻪ
اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ  ﺑﺎﻻي ﺳﻄﺢ ﺑﺎ ﻫﻤﺮاه ﺷﺪﻳﺪ ﺑﻴﻤﺎري و ﻫﺴﺘﻨﺪ
 (22).اﺳـﺘﺌﻮﭘﻮروﺗﻴﻚ ﻫﺴـﺘﻨﺪ  ﻧﺎﺣﻴﻪ ﮔﺮدن ران ﺧﻮد در دارﻧﺪ
ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﻓﻮق در اﻓﺮاد ﻣﺴﻦ رخ داده ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﻲ 
ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ  ﺿﺮﺎﺣاﻣﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﺑﺎﺷﺪ elineSاز اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز 
ﺑﺎ اﻓـﺮاد ﺟﺎﻣﻌـﻪ ﺻـﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺘـﻪ و اﺳـﺘﺌﻮﭘﻮروز ﻧﺎﺷـﻲ از 
  .ﺳﺎﻟﻤﻨﺪي ﻣﻄﺮح ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
ﻫﻤﻜـﺎران  و euqirnaMﺗﻮﺳـﻂ   ﻛـﻪ  ايدر ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  
 ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴـﻢ  و DMBﺗﻐﻴﻴـﺮات  ﻣـﻮرد  در 3002درﺳـﺎل 
ﻣﻴـﺰان  ﻛـﻪ  ﺷـﺪ  ﻣﺸـﺎﻫﺪه  ،ﺷـﺪ  اﻧﺠـﺎم  ARاﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ در 
 ﮔﺮوه اﻓﺮاد ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ  ARﺑﻪ  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران  اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ در
 ﻫـﺎي ﺧـﺎﻧﻢ  و ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮ داريﻲ ﻣﻌﻨ ﻃﻮر ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ
 رﻳﺴﻚ ﺑﺎﻻﺗﺮ در ،ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ از ﭘﺲ ﺧﺼﻮص ﺑﻪ ARﺑﻪ  ﻣﺒﺘﻼ
ﻫـﺎ  ﻳﺞ آنﺎﺗﻔﺎوت ﻧﺘ ـ (32).دارﻧﺪ ﻗﺮار اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز و اﺳﺘﺌﻮﭘﻨﻲ
ﻫـﺎ ﺑﻴﻤـﺎران  ﺷﻮد ﻛﻪ آن از اﻳﻨﺠﺎ ﻧﺎﺷﻲ ﻣﻲ ﺿﺮﺎﺣﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
را ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻪ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺑﻮدﻧﺪ، ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  AR
ﻫﺎ ﺳﻄﺢ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﺎ  اﻧﺪ و در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آن ﻛﺮده
و ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ را  elineSﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﻧﺪاﺷﺘﻪ و اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز 
ﻛـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ ﺳـﻄﺢ  در ﺣـﺎﻟﻲ . دﺮﻛ ـ ﻣﻄﺮح ﻣﻲ
اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﺳﺮم ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﻧﺮﻣـﺎل ﻛﻴـﺖ ﻫـﺎي 
آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷـﺪه و ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ اي ﺑـﺎ اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ 
  . اﻧﺠﺎم ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
در ﻓﺮاﻧﺴﻪ  (8991)و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ  P oenraG درﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺑﻪ دو دﺳـﺘﻪ ﺑـﺎ ﺑﻴﻤﺎران ، ﺷﺪاﻧﺠﺎم  ARﻛﻪ روي  ﺑﻴﻤﺎران 
. ﺷـﺪﻧﺪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻔﺼﻠﻲ و ﺑﺪون ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻔﺼـﻠﻲ ﺗﻘﺴـﻴﻢ 
و ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي ( اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ )ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﺎﺧﺖ اﺳﺘﺨﻮان 
ﻫﺎ ﭼﻚ ﺷﺪ  در آن( 1ﺗﻠﻮﭘﭙﺘﻴﺪ -cﻛﻼژن )ﺟﺬب اﺳﺘﺨﻮان 
در  XTCﺳـﻄﺢ  .ﺑﺎ ﮔﺮوه اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪﻧﺪ و
ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ آرﺗﺮﻳﺖ ﺗﺨﺮﻳﺒـﻲ در ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل 
ﻫـﺎ و ﮔـﺮوه آرﺗﺮﻳـﺖ ﻏﻴـﺮ اﻣﺎ ﺗﻔـﺎوﺗﻲ ﺑـﻴﻦ آن  ،ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮد
در ﺑﻴﻤـﺎران ﺑـﺎ ﺗﺨﺮﻳـﺐ ﻣﻔﺼـﻠﻲ، . ﺗﺨﺮﻳﺒﻲ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ
ﻣﻴﺰان ﺳﺎﺧﺖ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑـﻮد و در ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ 
ﻛﻪ اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ اﻓـﺮادي ﻛـﻪ 
ﺑﺮ ﺧﻼف ﺳﻄﺢ  .ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد ،ه اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ ﻧﺒﻮدﻧﺪﻣﺼﺮف ﻛﻨﻨﺪ
ﻫـﺎي اﻧـﺪﻛﺲ  راﺑﻄﻪ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑـﺎ  XTCاﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ، ﺳﻄﺢ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  (42).ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري و ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻔﺼـﻠﻲ داﺷـﺖ 
ﻧﻴﺰ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ اروزﻳـﻮن و ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ  ﺿﺮﺎﺣ
ﻃﻮر ﻛﻪ اﻧﺘﻈﺎر ﻣﻲ رود ﺑﻴﻦ اروزﻳـﻮن  اﻣﺎ ﻫﻤﺎن. دﻳﺪه ﻧﺸﺪ
  .ﺑﻴﻤﺎري ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد داﺷﺖو ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ 
 (8991)و ﻫﻤﻜ ــﺎراﻧﺶ  firahS Mاي ﻛـﻪ  در ﻣﻄﺎﻟﻌ ـﻪ
ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ اﺛـﺮ دوز ﻛـﻢ  ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟـﻮن روي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴـﻢ 
در ﺑﻴﻤﺎران وارد ﺷﺪه در  اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ، ARﺑﺎﻓﺖ ﻣﻔﺼﻠﻲ در 
ﻃﺮح، ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﻮﺧﺖ و ﺳـﺎز ﻏﻀـﺮوﻓﻲ، اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ و 
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رﺳـﻴﺪﻧﺪ  ﮔﻴﺮي ﺷﺪ و ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠـﻪ  ﺑﺎﻓﺖ ﺳﻴﻨﻮوﻳﺎل اﻧﺪازه
ﮔﻮﻧـﻪ ﺗـﺎﺛﻴﺮ واﺿـﺤﻲ روي  ﻛﻪ دوز ﻛﻢ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟﻮن ﻫـﻴﭻ 
ﻛـﺎﻫﺶ . ﻧﺪاﺷﺖ ARﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﻮﺧﺖ و ﺳﺎز ﻣﻔﺼﻠﻲ در 
ﻧﺸ ــﺎن ( اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴ ــﻴﻦ)ﻣﺎرﻛﺮﻫ ــﺎي ﺳ ــﺎﺧﺖ اﺳ ــﺘﺨﻮاﻧﻲ 
ﻛـﻪ ﭘﺮدﻧﻴﺰوﻟـﻮن ﺳـﻴﻨﻮوﻳﺖ را ﻛـﺎﻫﺶ داده و  دﻫﻨـﺪ ﻣـﻲ
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ  (52).ﺗﺨﺮﻳﺐ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ را ﻣﻬﺎر ﻣﻲ ﻛﻨﺪ
  .ﻧﻴﺰ ﻫﻤﻴﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺣﺎﺻﻞ ﺷﺪ
 و tetroCﺗﻮﺳ ــﻂ  0002اي ﻛ ــﻪ در ﺳ ــﺎل  در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ
 در ARدر  ﻳﺎﺑﻨـﺪه  ﺗﻐﻴﻴـﺮ  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي  ﻣﻮﺿـﻮع  ﺑﺎ ﻫﻤﻜﺎران
 اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ  ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺑﻪ دﺳﺘﻴﺎﺑﻲ ﺑﺮاي ﮔﺮﻓﺖ، اﻧﺠﺎم ﻓﺮاﻧﺴﻪ
ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺳـﺎﺧﺖ  آن ﺑﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻮﺛﺮ ﺗﻌﺮﻳﻒ و ARدر
دوره ﻫﻴﺠـﺪه ﻣﺎﻫـﻪ  ﻳـﻚ ﺑـﺮاي و ﺗﺨﺮﻳـﺐ اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ
 AXDﺗﺮاﻛﻢ اﺳـﺘﺨﻮان ﺑـﻪ روش  آن ﺑﺮ ﻋﻼوه .ﺷﺪ ﺑﺮرﺳﻲ
 اﻳـﻦ  در. ﮔﺮﻓـﺖ  ﻣﻬﺮه ﻫﺎي ﻛﻤﺮي  اﻧﺠـﺎم  ازﮔﺮدن ران و
در ﻣﻬﺮه ﻫﺎي ﻛﻤـﺮي  ﻫﻢ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺮاﻛﻢ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﻣﻴـﺎن  داريﻲ ﻣﻌﻨ ـ ارﺗﺒﺎط. ﺑﻮد و ﻫﻢ در ﮔﺮدن ران ﻣﻮﺟﻮد
 و از دﺳـﺖ رﻓـﺘﻦ اﺳـﺘﺨﻮان وﺟـﻮد اﺳـﺘﺮوﺋﻴﺪ ﻣﺼـﺮف
ارﺗﺒـﺎﻃﻲ ﺑـﻴﻦ ﻣﺼـﺮف ﻧﻴـﺰ  در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ (62).ﻧﺪاﺷـﺖ
 .ﺸﺪﻧﻳﺎﻓﺖ اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ و از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ اﺳﺘﺨﻮان 
در  2002و ﻫﻤﻜ ــﺎران در ﺳ ــﺎل  oloireSدر ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ 
اﻳﺘﺎﻟﻴﺎ ﺑﺮاي ارزﻳﺎﺑﻲ از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ﺗﻮده ژﻧﺮاﻟﻴﺰه اﺳـﺘﺨﻮان 
و ارزﻳﺎﺑﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﻣـﺆﺛﺮ ﺑـﺮ از دﺳـﺖ  ARدر ﺑﻴﻤﺎران 
دادن اﺳﺘﺨﻮان ﺑـﻪ ﺧﺼـﻮص ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي ﺳـﻮﺧﺖ و ﺳـﺎز 
 ARﺑـﺎ ( ﭘﺮه ﻣﻨﻮﭘـﻮز )ﺑﻴﻤﺎران ﻗﺒﻞ از ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ   ،اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ
  ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل و اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ  ARﻓﻌﺎل ﺑﺎ  ﺑﻴﻤﺎران ﭘﺮه ﻣﻨﻮﭘﻮز ﺑﺎ 
ﻣﺸـﺎﻫﺪه آن ﻫـﺎ . در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻨﻮﭘﻮز ﭘﺮه
ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺼﻲ در ﻪ ﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﺑﻛﺮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ اﺳ
ﻏﻴﺮﻓﻌـﺎل و  ARﻓﻌﺎل در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑـﺎ ﺑﻴﻤـﺎران  ARﺑﻴﻤﺎران 
ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮ ﺑﻮد و ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﻧﺘﻴﺠـﻪ رﺳـﻴﺪﻧﺪ ﻛـﻪ 
ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻴﻦ اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ و ﺷﺎﺧﺺ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ 
  .، ﻛﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارد(72)وﺟﻮد داﺷﺘﻪ
دﻳـﺪه ﺷـﺪ ﻛـﻪ  ﺿﺮﺎﺣدﺳﺖ آﻣﺪه از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻪ در ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑ
ﻛﻪ ﻣﺎرﻛﺮ ﺗﺨﺮﻳﺐ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ اﺳﺖ ﺑـﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  XTCβﺑﻴﻦ 
دﺳﺖ ﻧﻴﺎﻣﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﻳﮕﺮ ﻪ ﺑﻴﻤﺎري ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑ
در ﻓﺮاﻧﺴـﻪ ﻛـﻪ  8891در  oenraG Pاز ﺟﻤﻠـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻧﺪ ﻫﺮ ﭼﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ، 
ﺑ ـﺎﻻﺗﺮ  XTCβﻲ از ﺟﻤﻠ ـﻪ ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي ﺗﺨﺮﻳـﺐ اﺳـﺘﺨﻮاﻧ
ﻋﻤﺪه اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت از ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧـﻪ . ، ﺗﻔﺎوت داﺷﺖ(42)ﻫﺴﺘﻨﺪ
وارد ﺷﺪه در ﻃﺮح و ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﺟﺎﻣﻌـﻪ 
اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ  ﺿﺮﺎﺣﺑﻮده ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ دﻳﺪه ﺷﺪ ﻛـﻪ ﺑـﻴﻦ ﺳـﻄﺢ  .ﺻﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
ﻣﺼﺮﻓﻲ و ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺑﺎ دوز اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ 
ارﺗﺒﺎﻃﻲ وﺟـﻮد ﻧـﺪارد،  DMBﺑﻴﻦ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺑﺎ 
 8991و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل  firahS Mﻛﻪ ﺑـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
 P   oenraGﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻳﻜﺴﺎن داﺷﺘﻪ، در ﺣﺎﻟﻲ
ﻛـﻪ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻛﺮدﻧـﺪ در ﺑﻴﻤـﺎراﻧﻲ ﻛـﻪ اﺳـﺘﺮوﺋﻴﺪ (8991)
 ﻣﺼﺮف ﻣﻲ ﻛﺮدﻧﺪ، ﺳﻄﺢ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﺑـﻮد، 
 .داﺷﺖ، ﻛﻪ ﻋﻠﺖ آن در ﺑﺎﻻ ﺗﻮﺿﻴﺢ داده ﺷﺪ ﺗﻔﺎوت
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ دﻳﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﻴﻦ دوز ﺗﺠﻤﻌﻲ اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ 
و ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد ﻧﺪارد ﻛﻪ ﺑﻴـﺎﻧﮕﺮ اﻳـﻦ 
اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﺎﺧﺖ و ﺗﺨﺮﻳـﺐ اﺳـﺘﺨﻮان 
 دﻫﻨـﺪ  ﻣﻲ رخﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺑﻴﻤﺎري  ARدر ﺑﻴﻤﺎر 
  . و ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﺗﺠﻤﻌﻲ اﺳﺘﺮوﺋﻴﺪ ﻣﺼﺮﻓﻲ ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻧﺪارد
دﺳـﺖ آﻣـﺪ، ﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺠﻲ ﻛﻪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑ 
ﻫﻴﭻ ﻛـﺪام از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ﺳـﻦ، ﺟـﻨﺲ، ﻣﻴـﺰان ﻣﺼـﺮف 
روي  DRAMDاﺳـﺘﺮوﺋﻴﺪ و درﻳﺎﻓـﺖ ﻳ ـﺎ ﻋـﺪم درﻳﺎﻓـﺖ 
وﻟﻲ ﻣﻴﺰان ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ،ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺗﺄﺛﻴﺮي ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ
ﻴﻦ  ﺑـﻮدن ﺳـﻄﺢ ﻳﭘـﺎ ﺑـﺎ 82SAD ﺑﻴﻤـﺎري ﺑـﺮ ﺣﺴـﺐ
ارﺗﺒﺎط داﺷـﺘﻪ ( اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ)ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺳﺎﺧﺖ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ 
و ﻫﺮ ﭼﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ، اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴـﻴﻦ ﺳـﺮم 
ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ  ﻧﻜﺘﻪ ﻣـﻲ  ﻣﻄﺮح ﻛﻨﻨﺪه اﻳﻦ و ﺑﺎﺷﺪ ﺗﺮ ﻣﻲ ﻴﻦﻳﭘﺎ
اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻴﺰان ﺷﺪت ﺑﻴﻤـﺎري 
 ﻧﺸﺎن دﻫﺪرا ، اﺳﺖﻛﻪ ﻣﺴﺘﻠﺰم درﻣﺎن ﺷﺪﻳﺪ و ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺗﺮ 
ﻴﻦ ﻳو ﺑﺎ ﭼﻚ ﻛﺮدن آن در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ ﻣﻘﺪار ﺳﺮﻣﻲ آن ﭘـﺎ 
ﺑﺎﺷﺪ، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻴﺸﺘﺮي از ﺑﻴﻤﺎري را اﻧﺘﻈﺎر داﺷﺘﻪ و درﻣـﺎن 
ﺗﺮ ﺑﺎ ﺷﺪت ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑـﺮاي ﺧـﺎﻣﻮش ﻛـﺮدن  را ﻫﺮ ﭼﻪ ﺳﺮﻳﻊ
ﺑﻴﻤـﺎري و ﻛـﺎﻫﺶ اﺛ ـﺮات ﺗﺨﺮﻳﺒـﻲ آن روي ﻣﻔﺎﺻـﻞ و 
  . ﻛﺎر ﺑﺒﺮﻳﻢﻪ ﻫﺎ ﺑ اﺳﺘﺨﻮان
اﺳ ــﺘﺮوﺋﻴﺪ و از ﻧﻈ ــﺮ آﻣ ــﺎري ارﺗﺒ ــﺎﻃﻲ ﺑ ــﻴﻦ ﻣﺼ ــﺮف 
ﻠﻪ ﺑﺪﻳﻦ ﺌﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ دﻳﺪه ﻧﺸﺪ و  ﺗﻮﺟﻴﻪ اﻳﻦ ﻣﺴ
ﺻﻮرت اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺴﻴﺎري از اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎران در زﻣﺎن ﻣﺮاﺟﻌـﻪ 
ﻫﺎ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ، در ﻣـﺪت ﻛﻮﺗـﺎﻫﻲ  ﺑﺮاي آن 82SADﻛﻪ 
ﻫﺎ اﻧـﺪازه ﮔﻴـﺮي ﺷـﺪه، در  ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي اﺳﺘﺨﻮاﻧﻲ ﺑﺮاي آن
ﺑـﻪ ﻛﻪ ﺑﺮاي اﻳﻨﻜﻪ اﺛﺮ داروﻫﺎ ﺑﺮ ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﻮد،  ﺣﺎﻟﻲ
  .ﻣﺎه زﻣﺎن ﻧﻴﺎز ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 6ﺗﺎ  3
از زﻣﺎن ﺷـﺮوع ﺑﻴﻤـﺎري ﺗـﺎ ﻛﺸـﻒ اﺳـﺘﺌﻮﭘﻮروز ﺗﻮﺳـﻂ 
ﺑﺮرﺳـﻲ  ،ﻟـﺬا  .ﻣﺎه ﻃﻮل ﻣﻲ ﻛﺸـﺪ  6داﻧﺴﻴﺘﻮﻣﺘﺮي ﺣﺪاﻗﻞ 
ﺳﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ ﻣﺎرﻛﺮﻫـﺎي ﺳـﺎﺧﺖ و ﺗﺨﺮﻳـﺐ اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻲ 
ﺗﻮاﻧـﺪ ﺟﻤﻌﻴﺘـﻲ را ﻛـﻪ در آﻳﻨـﺪه اﺣﺘﻤـﺎل دارد دﭼـﺎر  ﻣـﻲ
ﺑﻴﻤﺎران در  اﺳﺘﺌﻮﭘﻮروز ﺷﻮﻧﺪ، را ﺑﻪ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن دﻫﺪ و ﺑﻪ ﻣﺎ و
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 ﻚـﻤﻛ ،نآ ﻲﻤﺟﺎـﻬﺗ نﺎﻣرد و ﻊﻗﻮﻣ ﻪﺑ و ﺮﺗدوز ﺺﻴﺨﺸﺗ
ﻛﺪﻨ .  
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Abstract 
Background: Rheumatoid arthritis (RA) is the most common inflammatory arthritis affecting 0.5 to 1% of the 
general population worldwide. The cause of RA remains unknown. In active RA, bone turnover markers change 
in serum and urine before the appearance of erosions in radiography. In this study, we compared RA activity 
index with bone turnover marker levels in serum of RA patients. 
Methods: In this cross-sectional study, RA patients referring to the Rheumatology Clinic of Loghman Hospital 
were studied.  One hundred fourteen established RA patients were included. Bone turnover markers were meas-
ured in 75 patients. DAS28 and cumulative dose of steroid were calculated in all patients. RF, Anti-CCP, ESR, 
CRP, bone turnover markers consisting of osteocalcin, P1NP, βCTX and ALP were measured for all the patients. 
Cases were divided based on whether steroid and DMARD were used or not. Comparison of DAS28 and bone 
turnover markers was done with Chi square Pearson test. Also, the relation between bone turnover markers and 
consumption of DMARDs, steroid and bisphosphonate was evaluated. SPSS V. 16 was also used for data analy-
sis. 
Results: There was significant correlation between DAS28 and serum osteocalcin (p<0.05), but no correlation 
was found with other markers. There was significant correlation between bisphosphonate consumption and de-
creased serum osteocalcin (p=0.05) and borderline correlation with decreased P1NP (p=0.06). Significant corre-
lations was found between "erosion and decreased level of osteocalcin" and "erosion and DAS28".  
Conclusion: In active RA patients, decreased bone formation markers especially osteocalcin are suggestive of 
severe and erosive disease for which early aggressive treatment is recommended. These markers can be applied 
for differentiating osteoporosis from RA in these patients. Thus increased level of bone formation markers is 
seen in idiopathic osteoporosis and decreased level in active RA. 
 
Keywords: Rheumatoid arthritis, DAS28, Bone turnover markers, Osteoporosis 
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